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En este artículo presentamos dos casos del
síndrome PB.ED. (Psittacine Beak and Feather
Disease), que podríamos denominar en
castellano «Enfermedad del Pico y de las
Plumas de las Psitácidas». Este proceso se
caracteriza por una progresiva deformación y
caída de las plumas y una alteración en el
crecimiento del pico. El primer caso se detectó
en una Cacatúa de Cresta Amarilla (Cacatua
sulphurea) procedente de un lote de animales
decomisados por contrabando, y retenido
provisionalmente en el lazareto del Parque
Zoológico de Barcelona; el segundo se observó
en una Cacatúa de las Mohrcas (Cacatua
moluccensis) d<:JIParque Zoológico de ]érez de
la Frontera (Cádiz). En los dos casos se
confirmó la sospecha de este proceso mediante





Two cases of Psittacine Beak and Feather
Disease (PB.P.D.) are presented in this paper.
The first one was diagnosed in a Sulphur
Crested Cockatoo (Cacatua sulphurea) at the
Zoological Gardens in Barcelona, coming from
a batch of zJlegally imported exotic birds. The
second one was recognised in a Molucan
Cockatoo (Cacatua moluccensis) of the
Zoological Gardens of Jerez de la Frontera
(Cádiz). In the two cases we confirmed the
diagnosis by means of histopathological study










El P.B.ED. es un proceso de etiología vírica, ge-
neralmente crónico, que afecta a diferentes espe-
cies de aves psitácidas. Fue descrito por primera
vez en 1972 por Perry'P' en algunas especies de ca-
catúas australianas. Se caracteriza por una pteri-
lodisplasia (crecimiento anormal de las plumas) y,
en ciertos casos, por el crecimiento anormal, de-
generación y necrosis del estrato córneo del pico
(ramphotecajr", El pronóstico es malo, y la ma-
yoría de animales no sobreviven más de un año
después de la aparición de los síntomas de la en-
fermedad.
El síndrome, aunque afecta sobre todo a ani-
males jóvenes (menos de un año), se ha diagnos-
ticado también en aves adultas. Generalmente se
presenta de una manera progresiva y su curso es
crónico: en estadios iniciales suele pasar desaper-
cibido, siendo muy difícil su diagnóstico clínico.
El proceso se va haciendo patente a través de las
sucesivas mudas, cuantas más plumas son sustitui-
das mayor es el número de éstas que presenta al-
teraciones. Se produce una pérdida general del plu-
maje, de simetría bilateral, debido a la incapaci-
dad de síntesis de muchos de los folículos afec-
tados, observándose algunos totalmente despro-
vistos de pluma. Normalmente, las plumas prima-
rias de las alas son las últimas en desaparecer. Las
escasas plumas formadas, presentan a menudo
fragmentación de barbas y bárbulas, incurvacio-
nes anormales del raquis, así como evidentes cons-
tricciones circulares a lo largo de éste, e incluso san-
gre en el interior de la cavidad pulpar> 6.10. 11). En
muchos 'casos se produce, simultáneamente a las
alteraciones cutáneas, una hiperqueratosis y alar-
gamiento de la parte superior del pico; con el tiem-
po, este se necrosa, fracturándose fácilmente e im-
pidiendo la normal aprehensión de alirnentost'?'.
Los valores hematológicos, así como los valores bio-
químicos séricos de las aves enfermas, no presen-
tan alteraciones significativas respecto a animales
sanos(6).
La confirmación del diagnóstico clínico se rea-
liza mediante la valoración histológica de una
biopsia cutánea. Esta muestra debe incluir uno o
varios folículos y su periferia folicular, tomados de
áreas afectadas que presenten plumas de reciente
aparición, con las alteraciones características; puesto
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que las plumas maduras son relativamente acelu-
lares y el resultado de su valoración histopatoló-
gica es poca representativov'.
En cuanto a la hisropatología cutánea, las lesiones
se circunscriben a los folículos, no observándose al-
teraciones significativas en las zonas interfolicula-
res. En el estrato basal de la epidermis folicular, las
células basales se disponen desordenadamente y en
sus núcleos se detectan grandes nucleolos y margi-
nación de la cromatina nuclear. Puede llegar a pro-
ducirse una necrosis epidérmica focal o difusa con
la consiguiente separación de la epidermis y la pul-
pa(7). En el interior de la pulpa de los folículos
afectados se aprecian hemorragias, un infiltrado in-
flamatorio mixto (polimorfonuclear y mononuclear),
células rnultinucleadasv', y cuerpos de inclusión
intranucleares e intracitoplasmáticos basófilos; estos
últimos son abundantes en macrófagos y otras cé-
lulas fagocitarias, denominadas por este motivo
«Células Botryoides» o «Células Globulares Basó-
filas» (BGC), las cuales pueden considerarse pa-
tognomónicas de este procesoè- 10). Con la unción
de Feulgen para DNA, la presencia de estas in-
clusiones se hace mucho más evidente, tomando
una coloración rojo púrpura intensar". En los ór-
ganos internos se ha descrito atrofia y necrosis del
timo, y de la bolsa de Fabricio, y también necrosis
focales hepáticas, acompañadas de tumefacción ce-
lular y presencia de cuerpos de inclusión intranu-
cleares basófilos en algunos hepatoci toS(lO).
No existe un tratamiento efectivo para comba-
tir esta enfermedad. La muerte casi siempre se pro-
duce por complicaciones secundarias de etiología
fúngica, bacteriana o víricaí'?'. Este hecho se atri-
buye a alteraciones del timo y de la bolsa de Fa-
bricio que dan lugar a una inmunodepresiónw,
La quimioterapia es de utilidad en la prevención
de las complicaciones secundarias bacterianas y
fúngicas. Se recomienda la eutanasia a partir del
momento en que los diferentes procesos secunda-








Una Cacatúa de Cresta Amarilla (Cacatua sulp-
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Fig. I. Caso 1: Alopecia generalizada y simétrica.
mando parte de un lote de aves exóticas decomi-
sadaspor contrabando. Presentaba una pérdida casi
total del plumaje (Figs. 1 y 2). Las plumas de nueva
formación, muy frágiles, se fragmentaban fácil-
mente, quedando sólo sus partes basales unidas
a los respectivosfolículos, estaban incurvadas y te-
nían una terminación cónica; finalmente, en al-
gunas de ellas se podía apreciar sangre en el inte-
rior del raquis (Fig. 3). El estado general del ani-
mal era bueno; no se le aplicó ningún tratamiento,
úmicamenre se le apartó del resto del lote y se le
Fig. 3. Caso:Plumas de nueva formación: escasalongitud, constriccio-
nes circulares y presencia de sangre en el interior del raquis en alguna
de el/as.
Fig. 2. Caso 1: Alopecia generalizada y necrosis en el
extremo distal del componente maxilar del pico.
mantuvo en un ambiente suficientemente cálido
para protegerle de los efectos de la pérdida de ca-
lor corporal que la falta de plumaje implica. Des-
de el día de su llegada (10/ 3/88) hasta el de su
muerte (28/1/91), pudimos observar un progresi-
vo alargamiento, necrosis, y posterior rotura del
pico, especialmente en su componente maxilar
(Fig. 4) aunque esto no alteró su ritmo de ingesta
diaria, ni sus hábitos alimenticios.
El día de su llegada, así como pocos días antes
de sumuerte, se tomaron muestras de sangre com-








Fig, 5. Caso 1:Epidermis jòlicular: células basales con nucleolo eosinó-
filo muy evidente y marginación de la cromatina nuclear: HE x 400.
pleta valorándose una serie de parámetros (RBC,
WBC, fórmula leucocitaria, PCV) encontrándose
estos entre los límites habituales que Harrison y
Harrisonvv señalan para esta especie.
También se tomó una biopsia cutánea cuyo es-
tudio histopatológico confirmó el diagnóstico clí-
nico de P.B.ED.: presencia de células de nucleolo
muy evidente y marginación de la cromatina nu-
clear en el estrato basal de la epidermis folicular
(Fig. 5); áreas de necrosis, hemorragias e infiltra-
do inflamatorio mixto en la pulpa; en este infil-
trado se observaron cuerpos de inclusión iritranu-
cleares basófilos muy evidentes en células no iden-
tificadas, y células del SMF con gránulos intraci-
toplasmáticos basófilos característicos (BGC) (Fig.
6). Mediante una tinción de Feulgen en cortes se-
riados de la misma biopsia, tanto los cuerpos de
inclusión intranucleares, como los intracitoplasmá-
ticos de las BGCs, manifestaban una coloración
rojo púrpura intensa (Fig. 7).
A los pocos días de realizar la segunda extrac-
ción sanguínea anteriormente citada, el animal
murió sin presentar ningún síntoma adicional. En
la necropsia, apenas se observaron lesiones macros-
87
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Fig. 6. Caso 2: Células BeCs con gránulos intracitoplamáticos basófi-
los, y cuerpos de inclusión intranucleares, en células redondeadas no
identificadas. HE x 250.
hg.7. Caso 2: Tïnción de Feulgen: coloración púrpura intensa en los
cuerpos de inclusión intracitoplasmáticoJ e in/Tanue/eareJ. HE x 200.
Fig. 8. Caso 1: Cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilos en he-
patocitos, marginación de la cromatina nuclear y del nucleolo, típicos






cópicas significativas, siendo únicamente de des-
18 tacar, una discreta hepatomegalia y una marcada
friabilidad del hígado. La imagen histopatológica
de los folículos plumíferos de diferentes zonas cor-
porales confirmó los resultados de la biopsia pre-
via. En cuanto a las lesiones microscópicas del resto
de órganos, son de destacar las del hígado: abun-
dantes focos de necrosis de distribución preferen-
temente periportal, con un infiltrado inflamato-
rio mononuclear y tumefacción celular en el pa-
rénquima hepático circundante; en algunos de
estos hepatocitos se observaron cuerpos de inclu-
sión intranucleares eosinófilos (Fig. 8), caracterís-
ticos de la Enfermedad de Pacheco (Hepatitis pro-
ducida por Herpesvirus) en psitácidas.
El cuadro lesional hepático y la muerte súbita
sin síntomas previos, asociada al estrés que supo-
ne la anestesia y extracción de sangre, nos lleva a
pensar que el factor desencadenante de la muerte
fue la Enfermedad de Pacheco.
Caso 2
El segundo caso corresponde a una Cacatúa de
las Malucas (Cacatua moluccensis). Recibimos una
muestra cutánea fijada en formalina al 10 %, pro-
cedente de la necropsia de dicho animal, al que
se le había diagnosticado clínicamente PB.FD.:
pérdida progresiva del plumaje con una distribu-
ción aproximadamente simétrica y crecimiento
anormal, necrosis y fractura del pico. La mayoría
de las plumas de la muestra remitida contenían
abundante sangre en su pulpa así como en el ra-
quis. La imagen histopatológica de las lesiones era
muy similar a la del caso anterior: a pesar de que
la abundancia de hematíes enmascarara las alte-
raciones cutáneas, pudimos comprobar que el pro-
ceso se circunscribía a los folículos y áreas perifoli-
culares y que entre el abundante infiltrado infla-
matorio de tipo mixto, destacaban cuerpos de
inclusión intranucleares basófilos y Células Glo-
bulares Basófilas (BGC). Posteriormente, confir-
mamos la presencia de estos cuerpos de inclusión
(intranucleares e intracitoplasmáticos) mediante la
tinción de Feulgen.
DISCUSION
En los últimos años la etiología del PB.FD. ha
sido motivo de grandes controversias, atribuyén-
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dose este proceso a causas tan diversas como agentes
bacterianos, fúngicos y víricos; alteraciones hormo-
nales (insuficiencia adrenal, hipotiroidismo); ca-
rencias nutricionales; e incluso a alteraciones del
comportamiento o a estrés del transportev". En
trabajos recientes se ha descartado cualquier tipo
de disfunción endocrinaí'", y se ha evidenciado la
presencia de partículas víricas en el interior de cé-
lulas epiteliales foliculares de animales enfermos
mediante estudios de microscopia electrónica y de
composición de polipéptidos y ácidos nucleicos:
se trata de pequeños virus (15-20 nm de diáme-
tro) de simetría icosaédrica, sin envoltura y con una
cadena simple de DNA (10.6). Estos virus se han
denominado de diferentes maneras: «Dirninovi-
rus», debido a su pequeño tamaño; «Circovirus
aviar» debido a su semejanza morfológica con el
circovirus porcino y con el de la anemia infecciosa
de los pollos'<'. En cualquier caso, la mayoría de
autores coinciden en que el agente etiológico del
PB.FD. es, muy probablemente, un virus perte-
neciente a las familias Parvoviridae o Picornaviri-
dae(l. 5. 6. 8).
En ambos casos, las manifestaciones clínicas del
proceso coinciden con las descritas por la mayoría
de autores'>- 6. 10. ll), tanto en lo que se refiere al
curso crónico de la enfermedad como al cuadro clí-
nico: pérdida progresiva de plumaje de distribu-
ción simétrica y sustitución de éste por plumas con
las alteraciones características ya descritas: fragili-
dad, incurvación del raquis, constricciones circu-
lares a lo largo de éste y presencia de sangre en
el interior de la pulpa del raquis. La necrosis y frac-
tura posterior del componente maxilar del pico ob-
servada no es un hecho constante en el PB.FD.,
aunque algunos autoresv 10) la señalan como es-
pecialmente frecuente en Cacatua sulphurea y en
Cacatua moluccensis.
En el estudio histológico de los folículos afecta-
dos hemos podido demostrar la presencia de cé-
lulas BGC, consideradas diagnósticas de la enfer-
rnedadv- 10) formando parte del cuadro histopato-
lógico ya descrito más arriba: hemorragias,
infiltrado inflamatorio mixto'>', y cuerpos de in-
clusión intranucleares basófilosv- 10). Hay que se-
ñalar que el hecho de que estos últimos presenta-
ran, con la tinción de Feulgen, una coloración idén-
tica a los cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos







En lo que respecta a la Cacatúa de Cresta Ama-
rilla, la muene súbita sin sintomatología previa,
asociada a factores de estrés, junto con el diagnós-
tico histopatológico de hepatitis con cuerpos de
inclusión intranucleares eosinófilos, se puede atri-
buir a la Enfermedad de Pachecov". Es altamen-
te probable que esta hepatitis vírica (Herpesvirus)
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sea una complicación secundaria de la inmuno-
depresión asociada al P.B.F.D.(8. 10). 19
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